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癌リスクになることが報告されている．本研究では，
MDS の発症および病態における MTH1 の関連を明らかに
するために，MTH1 多型と MDS 患者の臨床像との関係性
を解析した．【材料と方法】 99 名の MDS 患者［年齢中央




員会で承認された（#770）．【結　果】 MTH1 V83M 多型
において健常者と MDS 患者における遺伝子型分布を比較
したところ，VV 型（高活性型）が健常者に比べて MDS
患者で有意に多かった（control vs. MDS＝78.5％ vs. 89.9％，
p＝0.02，OR＝2.44，95％ CI＝1.18-5.05）．また allele 頻度
を比較したところ，健常者に比べて MDS 患者で V allele
が有意に多かった（control vs. MDS＝89.0％ vs. 94.9％，p
＝0.02，OR＝2.33，95％ CI＝1.15-4.64）．さらに，臨床背
景及び生存期間と MTH1 V83M 多型を比較したが，有意
な関連は見られなかった．【考察と結語】 MTH1 V83M
多型 VV 型（高活性型）が MDS の発症リスクとなること














【背景と目的】 microRNA（miR）は 19-25 塩基長の短い






料と方法】 5 種類の MM 細胞株（KMS11，KMS12PE，
KMS28PE，KMS28BM，KMS27）を用いて Decitabine に
よ る DNA 脱 メ チ ル 化，Myc-Max 解 離 薬，si-Myc，
si-Max による Myc 機能阻害，Myc-ER 細胞株における
Myc 活性化，MDM2 阻害薬 Nutlin-3 による p53 安定化を
行い，mature-miR-29,34，Pri-miR-29,34 の発現量の変化を
RQ-PCR を用いて検討した．【結　果】 Decitabine によ
り，miR-34 の発現量は Pri-miR の段階から増加した．一方，
miR-29 に著明な変化は見られなかった．Myc-Max 解離薬
により，多くの MM 細胞株で miR-29, 34 の発現量は増加
した．si-RNA を用いた Myc，Max ノックダウンでは Myc
阻害薬で見られたような miR-29， 34 の増加は見られな
かった．Myc 活性化による miR-29, 34 の有意な低下は見
ら れ な か っ た．Nutlin-3 に よ り，KMS28PE，KMS27 の
miR-34 の発現量は増加した．【考察と結語】 miR-34 
family の発現はメチル化によって抑制されている可能性が
示唆された．また，Nutlin-3 による細胞株ごとの miR-34 
family の発現量変化の違いは，miR-34 family のプロモー
ター領域のメチル化と関連する可能性が考えられる．
Myc-Max 解離薬で見られた miR-29 family の発現抑制の
解除が Myc，Max 発現抑制では見られなかったことは，



























膨らみの後，約 500 ms 後に呼気に合わせた純音を，90 秒
に 1 回，5 回連続で音を提示した．対照条件として音のな
い条件，ランダムに音を提示する条件を設けた．脳波の処
理は，EEGLAB で行い，MATLAB を用いて高速フーリエ
変換により各周波数スペクトルを求めた．【結　果】 ボ
タン押しは呼吸に同期した音を提示する条件の方が対照条
件よりも多い傾向があり，より多くマインドワンダリング
に気づいていることを示唆していた．瞑想の深さや眠気の
